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Résumé
La stéato-hépatite non alcoolique demeure une affection hépatique, dont le diagnostic
reste sous-estimé et dont le pronostic s’est affiné ces dernières années.
Après avoir rappelé les dernières données épidémiologiques, intimement liées à
l’obésité et au syndrome métabolique, physiopathologiques, notamment l’axe intestin/
foie, l’auteur aborde la place des marqueurs indirects de fibrose dans l’exploration de
toute stéatose hépatique. L’alliance de tests biologiques plus performants, des données
de l’élastométrie hépatique et du cap-system s’avère prometteuse. Ceux-ci devraient
prochainement remplacer, comme dans l’hépatite C, le rôle central et actuel de la ponction
biopsie hépatique.
La prise en charge rappelle les difficultés thérapeutiques où l’abord nutritionnel et le style
de vie restent primordiaux. Une collaboration avec les endocrinologues/nutritionnistes
et les cardiologues demeure la clé de voûte pour optimiser la prise en charge de ces
patients.
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Abstract
Non alcoholic steatohepatitis (NASH) remains a liver disease, which diagnosis is
underestimated; its prognosis was refined in recent years. After reminding the latest
epidemiological data, intimately linked to obesity and metabolic syndrome, and
pathophysiological data, including the gut-liver axis, the author discusses the role of
surrogate markers of fibrosis in the exploration of any fatty liver. The combination of
more powerful biological tests, of liver elastometry and cap-system data turns out to
be promising. They should soon replace the central current role of liver biopsy as with
hepatitis C.
Therapeutic difficulties remain in the management of NASH where nutritional habits and
lifestyle have a paramount importance. A collaboration with endocrinologists/nutritionists
and cardiologists remains the key to optimize the management of these patients.
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Introduction
Ludwig décrivait, en 1980, ses premières découvertes sur la stéato-hépatite non alcoolique,
dans un relatif scepticisme médical. Depuis cette époque, la description de cette affection a
fait l’objet de multiples publications [1-3] et le vent d’Ouest nous a apporté la confirmation
que la pandémie d’obésité révélait également, dans nos sociétés occidentales, une étrange et
silencieuse affection hépatique touchant les sujets obèses [4].
La prévalence de la stéatose hépatique a considérablement augmenté aux USA, touchant
un tiers de la population adulte et 10 % des enfants et adolescents, ainsi qu’en Asie. Elle
n’épargne aucune race ou classe d’âge, prédomine chez l’homme et augmente avec l’âge [9].
Sa complication essentielle, la stéato-hépatite histologique toucherait 3 à 5 % des Américains,
allant jusqu’à 25 % chez les super-obèses candidats à la chirurgie bariatrique [5, 6]. En
France, la stéatose toucherait 10 à 20 % des adultes [7]. Des enquêtes épidémiologiques
nationales successives sur le surpoids et l’obésité sont réalisées, tous les 3 ans depuis 15 ans
dans le cadre de l’étude ObEpi [8].
La sixième édition de l’enquête ObÉpi, réalisée de janvier à mars 2012, porte sur un échantillon
de plus de 25 000 personnes âgées de 18 ans et plus, représentatif des ménages ordinaires
(Fig. 1) : 32,3% des Français adultes de 18 ans et plus sont en surpoids (25 ≤ IMC < 30 kg/ m²)
et 15 % présentent une obésité (IMC ≥ 30 kg/ m²). Le poids moyen de la population française
a augmenté, en moyenne, de 3,6 kg en 15 ans, alors que la taille moyenne a augmenté de
0,7 cm. Le tour de taille de la population augmente, passant de 85,2 cm en 1997 à 90,5 cm
en 2012, soit + 5,3 cm au total en 15 ans.
L’IMC moyen passe de 24,3 kg/m² en 1997 à 25,4 kg/m² en 2012 (p<0,05), soit une
augmentation moyenne de l’IMC de 1,1 kg/m² en 15 ans. On constate cependant un
ralentissement de la progression par rapport à 2009.
C’est au sein de cette population que vont progressivement apparaître le syndromemétabolique
avec une stéatose hépatique et sa complication sous forme d’une stéato-hépatite ou NASH
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Maigreur (< 18.5)
Obésité morbide (classe III)
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(30 à 34.9)
Figure 1
ObEpi-Roche 2012 : enquête nationale sur l’obésité et le surpoids
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Physiopathologie
L’accumulationdiffuseou focaledegraisses, essentiellement les triglycérides,dans le cytoplasme
des cellules hépatiques, définit la stéatose. On distingue classiquement deux formes selon la
taille des dépôts lipidiques, l’une macrovésiculaire, fréquente et de bon pronostic et l’autre
microvésiculaire, plus rare et grave.
Cette affection se rencontre dans l’alcoolisme, le surpoids, le diabète, les hyperlipidémies,
certains traitements médicamenteux et le syndrome métabolique (Tableau 1).
Cette stéatose non alcoolique ou NAFLD (Non Alcohol Fatty Liver Disease) des Anglo-Saxons
[10-13] peut être :
 soit pure, en l’absence d’inflammation, de nécrose ou de fibrose et dénuée de
progression ;
 soit évolutive, avec apparition des facteurs histologiques, réalisant une NASH qui
va évoluer vers la fibrose, puis vers la cirrhose dans 15 % des cas et le carcinome
hépatocellulaire dans 2 à 11 % des cas [3,4].
Il ne faut enfin pas oublier que la mortalité cardio-vasculaire est 20 fois plus importante
chez ces patients et qu’elle conditionne le pronostic vital. Elle serait médiée par un état
prothrombotique, associé à la stéatose non alcoolique [14].
L’insulino-résistance (IR), étroitement liée au syndrome métabolique, est responsable d’un
apport excessif d’acides gras libres, venant du tissu adipeux, vers le foie. Le déséquilibre de
leur métabolisme entraîne leur accumulation intra-hépatique essentiellement sous forme de
triglycérides. Leur oxydation produit des métabolites oxygénés toxiques qui vont être à l’origine
de l’apoptose, entraînant l’inflammation et l’activation des cellules stellaires responsables de
la production de collagène, puis de la fibrose. L’IR arriverait très tôt dans le développement de
la NASH, mais ne serait pas, en soi, une cible thérapeutique unique. Le TNF-alpha, cytokine
Tableau 1. Définitions du Syndrome Métabolique: NCEOP/ATP III, IDF 2005 et IDF 2009
NCEP/ATPIII (2001) IDF (2005) IDF/AHA/ NHLBI (2009)
3 des 5 critères suivants tour de taille + 2 des 4
autres critères
3 des 5 critères suivants




européenne > 94 cm/
hommes > 80 cm/femmes
seuils ethno-centrés, re-
prenant les seuils IDF 2005
pour les non-européens
et laissant le choix entre
seuils IDF et seuils NCEP/
ATP III pour ceux d’origine
européenne
TG élevés > 1,5 g/L ou traitement > 1,5 g/L ou traitement > 1,5 g/L ou traitement
HDLc bas
< 0,40 g/L/: hommes <
0,50 g/L: femmes
< 0,40 g/L/: hommes <
0,50 g/L: femmes
< 0,40 g/L: hommes
< 0,50 g/L: femmes
PA élevées PAS > 130 mm Hg et/ou
PAD > 85 mm Hg ou
traitement
PAS > 130 mm Hg et/ou
PAD > 90 mm Hg ou
traitement
PAS > 130 mm Hg et/ou
PAD > 85 mm Hg ou
traitement
Glycémie à jeun élevée > 1,1 g/L ou traitement > 1,0 g/L ou traitement > 1,0 g/L ou traitement
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pro-inflammatoire, produite par les lymphocytes et macrophages jouerait un rôle important
dans la physiopathologie de la NASH, ouvrant de nouvelles perspectives thérapeutiques de
cette affection, qui se développe sur la NAFLD, considérée, par certains auteurs, comme
l’athérosclérose du foie [14]. La production par le tissu graisseux, d’adipo-cytokines, comme
la leptine, intervient directement dans la régulation du métabolisme adipocytaire et celui
de l’insuline, tandis que l’adiponectine garde des propriétés anti-inflammatoires et anti-
stéatosiques diminuées [10,15].
Une évidence émergente est venue récemment souligner le rôle du microbiote intestinal
dans l’apparition de l’obésité et du foie gras non alcoolique [16-18]. «The Human Microbiome
Project» a pointé d’importantes variations de notre flore intestinale qui ont une étroite
implication fonctionnelle avec notre organisme. Des études réalisées sur les souris et les
humains ont clairement montré que ce microbiote influence le métabolisme de l’hôte, en
jouant un rôle de « caloric gatekeeper », produisant des calories à partir de substrats nutritifs
inaccessibles. Ainsi, le microbiote de souris rendues génétiquement obèses a une importante
capacité pour récolter et stocker de l’énergie à partir de la nourriture. Ce trait peut être
transmis en transplantant ce microbiote particulier à des souris «germ-free», dépourvues
de flore intestinale. Ainsi, une alimentation riche en graisses et sucres d’absorption rapide,
favoriserait la composition de cette flore, alors riche en Firmicutes et pauvre en Bactéroïdes,
avec l’absorption de calories supplémentaires.
Le concept de maladie associée à une altération de la composition de notre flore intestinale
devient une évidence dans le syndrome métabolique, l’obésité et la stéatose hépatique [16]
avec un passage accru d’agonistes de TLR4 et TLR9 dans la circulation portale avec production
de TNF alpha, déjà impliqué dans la physiopathologie de la NASH.
Ce nouvel axe colon/foie ouvre une nouvelle voie pour comprendre l’interaction entre notre
environnement et son hôte.
Diagnostic
Il importe donc de faire d’abord le diagnostic d’hépatopathie liée à la surcharge pondérale ou
au syndrome métabolique avec son corollaire, le syndrome d’insulino-résistance (IR). Il faut
ensuite déterminer la présence ou non d’une NASH ainsi que l’importance de la fibrose sous-
jacente afin de les traiter le plus efficacement possible avant l’apparition, souvent insidieuse,
d’une cirrhose métabolique.
Etude clinique
Les circonstances cliniques qui sont à l’origine de leur prescription sont généralement assez
pauvres avec des douleurs de l’HCD, une dyspepsie, une asthénie ou une hépatomégalie.
On n’oubliera pas la mesure du tour de taille, examen simple et fiable pour authentifier une
obésité abdominale. La recherche d’une HTA et les données biométriques viendront compléter
les données biologiques pour suspecter un syndrome métabolique, dont la réactualisation a
été réalisée en 2009 (Tableau 1) [19].
Les tests biologiques
On note habituellement une augmentation modérée de l’activité des amino-transférases (deux
à trois fois la limite supérieure de la normale) avec une concentration d’ALAT supérieure
à celle de l’ASAT, en l’absence de cirrhose. L’activité de la GGT sérique est fréquemment
augmentée. L’activité des phosphatases alcalines et la bilirubinémie sont souvent normales. Il
existe aussi parfois une hyperglycémie, une intolérance au glucose ou une hyperferritinémie.
La ferritinémie peut être modérément élevée, dans 20 à 50 % des cas, évoquant alors son
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origine dysmétabolique, sachant que la saturation de la transferrine est également augmentée
de façon modérée, dans 5 à 10 % des cas.
La présence d’auto-anticorps, notamment les AAN, à titre faible peut faussement orienter le
diagnostic vers une hépatite auto-immune. Enfin, l’hémogramme est normal, la baisse des
plaquettes augmente la suspicion de fibrose sévère, une macrocytose franche celle d’une
maladie alcoolique associée. La négativité des marqueurs viraux B et C, la normalité du dosage
des alpha-1 globulines viennent compléter la batterie d’examens standards habituellement
demandés [7, 10].
L’exploration de l’IR bénéficie maintenant du HOMA test (homeostasis model assessment) :
insulinémie (U/ml) x glycémie (mmol/l) / 22,5). Ce dernier reste le plus facile à calculer et une
valeur supérieure à 3 est un argument biologique important pour étayer une IR, notamment
chez les patients présentant une faible surcharge pondérale.
Ces dernières années ont vu l’explosion de nouveauxmarqueurs biologiques explorant la fibrose
et la cirrhose dans les hépatites virales C et les autres hépatopathies. Ils sont importants, car
la normalité de la biologie standard n’élimine pas des lésions de fibrose hépatique [20, 40].
L’acide hyaluronique a été le marqueur le plus anciennement employé, mais son utilisation
isolée n’est pas spécifique de la gravité d’une stéatopathie.
L’HAS a réalisé, en 2006 [21] une synthèse qui permet de retenir le Fibrotest ou le Fibromètre
parmi les multiples tests de fibrose réalisables dans les hépatites chroniques C. Leur validation
dans les stéatopathies, soumise aux difficultés de standardisation des dosages biologiques,
ne repose pas sur des données exhaustives et indépendantes suffisantes pour en faire une
recommandation officielle.
Que peut-on néanmoins en retenir pour notre pratique
quotidienne ?
Le Fibrotest
Le Fibrotest [10] est performant pour des valeurs inférieures à 0,30 (VPN 90 % et VPP 77 %)
et supérieures à 0,70 VPN 98 % et 73 %), tandis que le Fibromètre S [20], comparé avec
succès au score d’Angulo, donne une performance de 91 % pour une fibrose significative avec
une exactitude de 88,5 % concernant le score Metavir. On peut également utiliser des scores
moins connus, gratuits et calculables par le clinicien, comme l’Hepascore et le tout récent
NAFLD score [11, 24].
Les résultats numériques de ces tests qualitatifs sanguins ne sont pas bien corrélés entre
eux. Il n’y a pas de parallélisme entre les tests et les équivalents F Métavir sont donnés à
titre indicatif dans un compteur, alors que l’on connaît les réserves d’échantillonnage et de
variabilité inter-observateurs dans le calcul de la fibrose histologique [22, 23].
Les biologistes insistent sur l’utilité de réaliser une CRP, une électrophorèse des protéines et
une créatinémie pour éviter les erreurs d’interprétation des tests liées à un possible syndrome
inflammatoire ou à une insuffisance rénale. Le clinicien doit donc impérativement interpréter
finement les résultats obtenus en fonction du contexte clinico-biologique avant de prendre une
décision thérapeutique.
Le tableau 2 résume, par ailleurs, les principales étiologies suspectées par la clinique et les
examens biologiques.
L’imagerie hépatique
L’échographie hépatique fait partie des examens de débrouillage de toute hépatopathie. La
mise en évidence d’une hyperéchogénicité oriente le praticien vers le diagnostic de stéatose
ou de fibrose, malgré les réserves de sa sensibilité, car elle n’est que de 55 % lorsque la
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stéatose est faible (au seuil de 20 %). Elle reste opérateur dépendante, mais bien corrélée à
l’IR. Le recours au scanner multi-barrette ou à l’IRM avec soustraction de graisse ne doit pas
être indiqué pour faire le diagnostic de stéatose, en dehors de cas particuliers, notamment
l’analyse d’image focale surajoutée ou la confirmation d’un îlot de foie sain dans un parenchyme
stéatosique.
Ces examens morphologiques ont donc une médiocre sensibilité pour distinguer la NASH d’une
banale stéatose [25].
Le fibroscan et le CAP
Si l’HAS a confirmé l’intérêt de l’élastométrie dans les hépatites chroniques C [21], l’emploi de
cet appareil dans les stéatopathies se heurte à un double problème :
 le premier concerne la réalisation proprement dite de l’examen qui est un échec
dans 15 % des cas (épaisseur graisseuse de l’espace intercostal) et la nouvelle sonde
XL d’Echosens devient indispensable pour obtenir des mesures fiables, dont la véracité
demande cependant à être confirmée chez les super-obèses [29] ;
 le deuxième concerne la notion de seuil pathologique pour faire le diagnostic de fibrose
sévère ou de cirrhose. L’analyse d’une population témoin a fourni des chiffres normaux
autour de 5,5 kPa, tandis que le cut off de cirrhose débutante varie notablement selon
l’étiologie de 10,3 kPa pour le VHB à 17,3 kPa pour les maladies cholestatiques [26-28].
L’importance de l’infiltration graisseuse du foie avait déjà été évoquée pour relativiser à la
baisse, les chiffres clés de la fibrose dans la pathologiemétabolique, tandis qu’une élévation
importante des transaminases est désormais bien connue pour majorer à la hausse les
chiffres obtenus. Les dernières études avancent une élasticité médiane au seuil de 5,9 kPa
pour parler de fibrose débutante et de 13 kPa pour la cirrhose métabolique [28,30].
La mesure quantitative de la stéatose, exprimée en décibels par mètre, est maintenant
réalisable par le cap-system, couplée à la sonde du fibroscan. Cette mesure qui vient d’être
mise au point, est basée sur l’atténuation d’ondes ultrasonores et la viscosité du foie. Elle
Tableau 2. Etiologie des stéatoses et NASH
Causes métaboliques et nutritionnelles
Principales - Obésité 70-75 %
- Diabète 40-50 %
- Hypertriglycéridémie 40-50 %
Autres - Dénutrition prolongée
- Alimentation parentérale
- Courts circuits digestifs
- Gastroplastie pour obésité morbide
- Résection étendue du grêle
Causes non métaboliques
Médicaments - Corticoïdes, Méthotrexate, sparaginase
- Tamoxifène, amiodarone, perhexiline, nifédipine
- Diltiazem, chloroquine, hycanthone
Agents toxiques - Huiles toxiques
- Diméthylformanide
Divers - Lipodystrophie des membres
- a-bêta lypoprotéinémie
- Maladie de Weber Christian
- Diverticulose avec pullulation microbienne
D’après A. Pariente [7]
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demande encore une validation sur de grandes séries, apportera de précieux renseignements
sur le socle de la NASH et permettra de suivre son évolution, ainsi que le suivi des futures
thérapeutiques médicamenteuses [25, 31].
La ponction biopsie hépatique
Les lésions élémentaires sont représentées par la stéatose macro-vacuolaire, l’inflammation
lobulaire et/ou portale, la nécrose ou hépatocytaire, la fibrose centro-lobulaire, périsinusoïdale,
portale ou extensive et enfin, par la prolifération néo-ductulaire, qui sont les mêmes que dans
la maladie alcoolique du foie. Ces lésions prédominent souvent dans la zone centro-lobulaire et
sont souvent réparties de façon inhomogène dans le foie [13]. La reproductibilité des lésions
dépend des pathologistes [22, 23]. La classification METAVIR, avec un taux de discordance
de 70 % pour les F2/F3 n’a pas été validée dans le FGNA. Le score de Kleiner [33] reste
très utilisé (NASH si score NAS > 5) et tend à être remplacé, en France, par le SAF, avec
la notation semi-quantitative de la stéatose (S), de l’activité (A) et de la fibrose (F) [32].
Le score d’activité (en montgolfière + inflammation lobulaire) est discriminant, car tous les
patients atteints de NASH avaient un score A ≥ 2, alors qu’aucun des patients avec A < 2
n’avaient de NASH (Tableau 3).
Tableau 3. Le score SAF
Stéatose % Activité NAS (NASH-CRN) Fibrose Kleiner et al.
0-3 0-8 0-4
0 : < 5 % Stéatose : 0-3 0 : normal
1 : 5-33 % + Ballonisation : 0-2 1 : central (1a,b), portal (1c)
2 : 34-66 % + Inflammation : 0-3 2 : central + portal
3 : 67-100 % 3 : septa fibreux
4 : cirrhose
Lésions irrégulièrement réparties dans le foie
Bonne concordance entre pathologistes
NASH certaine si Activité > 2
D’après Bedossa [38]
L’histologie hépatique demeure donc actuellement le juge de paix et l’examen irremplaçable
pour retrouver les lésions élémentaires caractéristiques des stéatopathies non alcooliques et
confirmer une NASH. Son indication a été validée lorsque l’examen clinico-biologique standard
évoque une fibrose ou lorsque la correction des facteurs de risque (diabète, HTA, hyperlipémie)
n’apporte pas d’amélioration chez les patients suspects d’une fibrose hépatique modérée sous-
jacente. Elle permet également d’éliminer les causes associées ou intriquées, notamment
médicamenteuses. Elle reste souvent indispensable pour l’association FGNA et VHC/VHB.
Que faire en pratique ?
Dans un contexte scientifique très évolutif, l’HAS n’a pu, jusqu’à présent, déterminer avec
la précision attendue par les cliniciens, une démarche diagnostique dans le FGNA. Le bon
sens recommande de réaliser, outre une échographie et les examens biologiques hépatiques
habituels, un test non invasif de fibrose en fonction des disponibilités locales :
 soit biologique avec Fibrotest ou fibromètre S, dont le calcul est fourni par le laboratoire ;
Hepascore ou NAFLD score qui seront calculés par le clinicien lui-même ;
 soit une mesure de l’élasticité hépatique par un fibroscan.
L’option de sécurité consisterait donc à faire d’emblée un test biologique et un fibroscan, mais
expose à un surcoût, supporté par le patient en secteur libéral [39]. Lorsque l’un de ces tests
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biologiques et le fibroscan concordent avec la clinique et la biologie standard, ne montrant
pas de fibrose significative, on peut s’en tenir là et surveiller le patient. En cas de discordance
ou de suspicion de fibrose F3/F4, il faut recourir à l’histologie hépatique, qui reste le gold
standard dans le diagnostic de la NASH [23].
Il est ainsi important de faire un diagnostic de fibrose sévère qui modifie la prise en
charge des patients, en particulier pour le dépistage des complications de la cirrhose et
notamment le carcinome hépatocellulaire qui se développerait même sur un foie fibreux non
cirrhotique [4, 6].
Thérapeutique
La prise en charge nécessite une approche clinique pluridisciplinaire, rapprochant les
hépatogastroentérologues des nutritionnistes, cardiologues et, en cas d’obésité morbide, des
chirurgiens bariatriques [7,34]. Elle implique, en effet, un abord interniste des patients dont la
prise en charge diététique est primordiale mais peut s’avérer difficile en l’absence de stratégies
médicamenteuses validées par des études contrôlées.
Une récentemise au point américaine sur les recommandations diagnostiques et thérapeutiques
de la NAFLD résume parfaitement les données scientifiques actuelles [34] et peut être consultée
sous la forme d’une interview sur www.gastro.org/gastropodcast
Les mesures hygiéno-diététiques sont primordiales avec une réduction pondérale de 5 %
à 10 % du poids du corps initial en 6 mois, qui est cependant rarement durable [35]. Le
régime sera hypocalorique/glucidique progressif, permettant une perte de poids progressive et
maximale de 1,6 kg/sem). L’intérêt d’une supplémentation, notamment en cannelle demande
à être confirmé, tandis que les boissons riches en fructose doivent être éliminées et l’alcool
consommé en quantité minime, sans grignotage devant la télévision. L’intérêt d’interventions
brèves a été rapporté et un soutien psychologique s’avère souvent utile pour éviter le classique
phénomène de « yoyo » ou une décompensation dépressive.
Il faut naturellement corriger le diabète en utilisant la metformine, compte tenu du retrait
européen des glitazones, l’HTA et l’hyperlipidémie [36]. La prescription de statines n’est pas
contre indiquée, mais nécessite un suivi biologique hépatique mensuel durant les 3 premiers
mois, pour dépister une toxicité médicamenteuse, en réalité peu fréquente. L’atorvastatine
semble même, sur une étude non contrôlée [41], bénéfique sur l’évolution de la NASH, ouvrant
une nouvelle et prometteuse voie thérapeutique dans cette affection.
La place des médicaments traitant l’IR n’est pas encore clairement définie en l’absence de
diabète, compte tenu de l’incertitude sur l’absence d’effets secondaires à long terme [37].
L’intérêt de l’adjonction journalière de 400 à 800 UI de vitamine E paraît une approche validée
en première ligne chez les non diabétiques en l’absence de cirrhose histologique [34].
Enfin, il faut discuter, en dehors d’une cirrhose avérée, la chirurgie bariatrique en cas d’obésité
morbide (IMC > 35 + co-morbidités ou IMC > 40) et d’échec de l’approche médicale, en
préférant la pose d’un anneau gastrique ajustable à une Sleeve gastrectomy ou un by-pass,
plus vulnérants. Cette dernière intervention expose rarement à une perte de poids massive et
rapide qui peut entraîner une aggravation de la fonction hépatique. Cette chirurgie bariatrique
est maintenant acceptée par la communauté scientifique [34], après les résultats obtenus
par l’équipe de Lille, avec une amélioration histologique sans aggravation de la fibrose pré-
existante [38].
Conclusion
De nombreux progrès sont attendus dans le domaine du diagnostic non invasif de la NASH, pour
mieux cerner cette affection qui sera le challenge hépatologique de ces prochaines décennies.
La prise en charge nutritionnelle et l’activité physique sont essentielles et demandent souvent
un support pluri-disciplinaire difficile à obtenir en pratique quotidienne. La pauvreté de
l’arsenal médicamenteux exige d’aborder la NASH dans une dimension interniste afin d’éviter
une évolution cirrhogène, dont la gravité reste souvent méconnue du grand public.
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